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Le syndrome du harnais
Frédéric BUSSIENNE, Pierre BOYET, Eloi MANTEAUX, Thomas REYNAUD 

Peu connu des pratiquants de la montagne et des urgentistes, le 

syndrome du harnais constitue une véritable urgence médicale.

Le syndrome du harnais (SDH) 
pourrait se définir comme étant 
une situation clinique enga-
geant le pronostic vital à très 
court terme, associant perte de 
connaissance et défaillance multi 
viscérale, consécutive à une sus-
pension prolongée inerte dans 
un harnais.
Ce syndrome aboutit en quelques 
minutes à la perte de connais-
sance, et en l’absence de prise 
en charge, au décès. Cette ma-
nifestation peut survenir chez 
n’importe quel sujet soumis à une 
suspension prolongée dans un 
baudrier accompagnée d’une ab-
sence complète de mouvements 
des membres inférieurs.
Si sa gravité est actuellement bien 
déterminée, aucune hypothèse 
physiopathologique n’a pu être 
vérifié scientifiquement.
Le SDH concerne l’ensemble des 
individus qui évoluent dans des 
milieux où l’utilisation d’un bau-
drier est indispensable :
• Utilisation professionnelle : 
Travailleurs acrobatiques (bâ-
timent, EDF, armée de l’air, 
élagage…). Secouristes (PGHM, 
CRS,GRIMP).
• Utilisation ludique : Spéléologues. 
Alpinistes (escalade, canyoning, 
cascade de glace, acrobranche…).
Décrit depuis 1978 par le Dr Am-
phoux [1], ce sujet a fait l’objet de 
recherches et d’expérimentations 
réalisées en 1984 et 1986 par le Dr 
Bariod à Besançon [2].

HISTORIQUE
Dès les années 1970, des pertes 
de connaissance survenues à la 
suite de suspensions dans des 
baudriers avaient été notifiées 
lors d’études militaires [3]. En 
1972, le décès survenu en mon-
tagne de 137 alpinistes de 1957 
à 1968 a été étudié. 11 d’entre 
eux se sont retrouvées suspen-
dues à une corde à la suite d’une 
chute. 6 de ces personnes sont 

décédées des suites de la chute 
(traumatisme, strangulation…). 
L’autopsie des 5 autres personnes 
a permis de retrouver des signes 
d’ischémie et de lésion cellulaire 
au niveau du foie et du cœur 
suggérant un autre mécanisme 
pathologique [4].
Une autre étude de la même 
année faisait état du décès de 3 
grimpeurs victimes de suspen-

permis d’isoler une série particu-
lière de 15 spéléologues décédés 
sur corde sans que la cause du 
décès puisse être clairement dé-
finie [1,7]. Deux expérimentations 
ont été réalisées à Besançon sur 
des volontaires sains prouvant la 
rapidité d’installation du malaise : 
6 minutes seulement pour la sur-
venue du premier malaise avec 
perte de connaissance !

PHYSIOPATHOLOGIE
Si la réalité de ce syndrome est 
aujourd’hui totalement confir-
mée [1], les explications dans ce 
domaine sont succinctes et res-
tent à confirmer.
De récentes études réalisées en 
cardiologie concernant les mé-
canismes physiopathologiques 
des syncopes ont permis d’avan-
cer de nouvelles hypothèses 
afin d’expliquer la survenue du 
SDH. L’étude de Shamsuzzaman 
réalisée au Japon en 1998, desti-
née à étudier l’effet de l’activité 
vasomotrice sympathique sur la 
régulation cardiovasculaire, met-
tait des individus sains dans une 
situation de suspension inerte 
dans un baudrier [8].
Les conséquences dramatiques 
d’une suspension prolongée sur 
corde sont de trois ordres : celles 
qui surviennent très rapidement 
(en quelques minutes), celles 
qui surviennent lors de la prise 
en charge par les secouristes et 
celles à court terme.
Cependant il est important de 
bien distinguer deux cas de fi-
gures :
• situation ou la suspension 
inerte est la conséquence d’une 
perte de connaissance (par chute 
de l’individu, par chute de pierres, 
du fait d’un malaise…).
• situation ou la suspension 
prolongée, accompagnée d’une 
absence de mouvements des 
membres inférieures, est à l’ori-
gine du syndrome du baudrier 
(épuisement lors d’une remontée 
sur corde, hypothermie, problème 
technique …).

CONSÉQUENCE  
IMMÉDIATE 
MÉCANISME
HÉMODYNAMIQUE  [9] :
Une suspension prolongée dans 
un baudrier est associée à un 
transfert de volume vasculaire in-
tra thoracique vers les extrémités 
et le système veineux splanch-
nique. Les pressions veineuses 
centrales, volume d’éjection et 
TA systémique chutent, activant 
ainsi les barorécepteurs artériels 
aortiques et carotidiens, eux-mê-
mes responsables de la stimula-
tion sympathique adrénergique 
réflexe.
L’inotropie réflexe est responsa-
ble d’une contractilité accrue et 

sion sur corde survenue immé-
diatement après leur décrochage. 
Cette étude mentionnait égale-
ment le décès de trois autres vic-
times survenues 5 à 11 jours après 
leur prise en charge [5].
Dès 1979, le risque de lésion céré-
brale à la suite d’une suspension 
prolongée était supposé, mais 
aucune explication physiopatho-
logique n’était évoquée [6].
C’est sous l’impulsion de la Com-
mission Médicale de la Fédéra-
tion Française de Spéléologie 
que la réalité et la gravité du SDH 
ont été évoquées. Leur travail a 

ÉPIDEMIOLOGIE
Aucune étude ne permet de déter-
miner le risque ou la prévalence 
du SDH. Pour l’équipe du Dr Ba-
riod, le risque de survenue d’un 
SDH par rapport au nombre d’heu-
res de pratique spéléo est faible [1]. 
Aussi, il existe peu de données 
précises concernant la morbidité 
et la mortalité de ce syndrome. 
Les décès étant, par manque de 
connaissance, souvent mis sur le 
compte d’autres phénomènes, 
constituant en fait des facteurs 
aggravants d’un SDH.

Victime d’un syndrome du baudrier. Il doit être décroché dans les plus brefs délais ! - Dr Reynaud.
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d’une diminution de la taille du 
VG entraînant un collapsus du 
ventricule gauche. Ce dernier met 
en jeu le réflexe paradoxal de Von 
Bezold-Jarish par stimulation des 
barorécepteurs ventriculaires à 
l’origine d’une bradycardie et 
d’une vasodilatation artérielle. La 
perte de connaissance survient 
alors par ce seul mécanisme.
Par ailleurs ce réflexe paradoxal 
peut également être déclenché 
par des mécanismes nociceptifs. 
Cette notion pourrait expliquer 
l’origine des temps variable de 
survenu des syncopes décrites 
dans les études. Les seuils de 
douleurs étant variable selon les 
individus et le type de harnais 
utilisé.

RÉFLEXE
SINOCAROTIDIEN [10] :
Un individu victime d’une sus-
pension prolongée sur corde va 
adopter une position caracté-
ristique représentée sur la pho-
tographie. La tête de la victime 
sera en hyper extension pouvant 
ainsi provoquer une compression 
extrinsèque du sinus carotidien 
à l’origine s’une stimulation va-
gale. Cette situation permettrait 
donc d’aggraver et d’entretenir 
la syncope.

RÉFLEXE NEURO SYMPATHI-
QUE DES MEMBRES [11] :
L’activité neuro sympathique des 
muscles des membres inférieurs 
est mise en jeu lors de la vertica-
lisation d’un sujet [8]. La mise en 

jeu de ce réflexe au cours de la 
verticalisation permet de main-
tenir une TA systolique suffisante 
pour assurer un débit cérébral 
minimum. Une perte brutale de 
ce réflexe serait à l’origine de 
syncope. Il a été montré égale-
ment que la mise en jeu de ce 
réflexe passe par une mobilisa-
tion des muscles anti-gravitai-
res. Concernant le syndrome du 
baudrier, les membres inférieurs 
n’ont aucun contact avec le sol. 
Les muscles n’exercent aucune 
activité et ce réflexe n’intervient 
pas. Par ailleurs des mécanismes 
nociceptifs pourraient avoir une 
action inhibitrice sur ce réflexe 
postural.

MÉCANISMES NOCICEPTIFS : 
De nombreuses études font état 
de mécanisme douloureux lors 
des expérimentations [12]. La dou-
leur interviendrait par la mise en 
jeu du réflexe paradoxal de Von 
Bezold-Jarish et par une inhibi-
tion de l’activité neuro sympathi-
que des membres inférieurs.

ÉCHO DOPPLER [13] :
L’hypothèse d’une compression 
vasculaire au niveau des cuis-
sardes du baudrier a longtemps 
était évoquée. Les études ultra 
sonographiques de Matter et Rei-
bold n’ont pas mis en évidence 
de diminution des débits locaux 
fémoraux et iliaques. En 1986, lors 
des expérimentations initiales, le 
Dr Barriod n’avait pas mis en évi-
dence de phénomène de garrot 

artériel, « tous les pouls restant 
parfaitement perçus au cours de 
l’expérience »[2]. 
Ces mécanismes pris isolement 
ne présentent aucun critère de 
gravité, pouvant aboutir, au plus 
grave, à une syncope. La chute du 
patient au cours de la syncope, 
et donc son horizontalisation, va 
permettre une augmentation du 
retour veineux et par là même 
une augmentation du débit car-
diaque, de la TA systolique et du 
débit cérébral. Le sujet va ainsi 
pouvoir reprendre ses esprits. 
Suspendu dans un baudrier, 
une fois ces mécanismes mis 
en place et du fait de l’impossi-
bilité de retrouver une position 
horizontale autorisant un retour 
veineux, une véritable hypoxie 
cérébrale va pouvoir se mettre 
en place, prolongeant la perte 
de connaissance et aboutir, en 
quelques minutes, au décès [14]. 
L’intérêt d’agir au plus vite, dans 
le décrochage de la victime, est 
ainsi démontré.
 
CONSÉQUENCE LORS 
DE LA PRISE EN CHARGE :
Une fois secourue et détachée, la 
victime pour certain  ne doit ja-
mais être allongée, même pas en 
position latérale de sécurité [12]. 
Pour d’autre, installer le patient 
en position fœtale serait accep-
table [15]. Allonger une victime 
horizontalement pourrait lui être 
fatal du fait d’un arrêt cardiaque 
consécutif au retour sanguin bru-
tal [16]. Des cas de décès survenant 

juste après le décrochage de la 
victime ont déjà été décrits [15].

CONSÉQUENCE
A COURT  TERME :
Les conséquences à court terme 
sont en rapport avec les toxines 
accumulées dans le sang. La 
physiopathologie est identique 
à celle du  crush syndrome com-
prenant un risque d’hyperkalié-
mie, d’insuffisance rénale aigue 
et de syndromes des loges. La 
mortalité, une fois ces mécanis-
mes de lésion cellulaires mise en 
place est,  de 10 à 40% [17].

CLINIQUE
L’ensemble des expériences 
réalisées montre des manifesta-
tions cliniques identiques dans la 
plupart des cas [1] :
• Sensation de malaise générale
• Sueurs
• Nausées
• Vertiges
• Bouffées de chaleur
• Sensations d’oppression tho-
racique
• Augmentation de la fréquence 
cardiaque et apparition de trou-
bles du rythme
• Augmentation très importante 
de la tension artérielle
• Perte de connaissance

FACTEURS FAVORISANT LA 
SURVENUE D’UN SDH :
• Facteurs internes : Coup de 
chaleur. Hypoglycémie. Hypo-
thermie. Epilepsie.

M I L I E U X  P É R I L L E U X
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Facteurs externes : Problèmes 
techniques. Incompétences tech-
niques. Conditions climatiques.
Chutes de pierres.

FACTEURS AGGRAVANTS :
• Effet tourniquet
• Coup de chaleur
• Lésions traumatiques
• Deshydratation
• Hypothermie
• Epuisement
• Impossibilité de bouger

PRISE EN CHARGE
Le SDH constitue une urgence 
absolue. Tout individu suspendu 
dans un harnais sans mouvement 
doit être décroché de toute ur-
gence par ses coéquipiers. Cela 
suppose donc des différents 

pratiquants et intervenants la 
connaissance d’une part, de 
cette pathologie et de la gravité 
qui en découle et d’autre part, 
des techniques de décrochage 
de la victime.

PRISE EN CHARGE INITIALE :
C’est la phase de sauvetage qui 
vise à décrocher au plus vite toute 
personne en situation à risque. 
Cette phase impose des diffé-
rents pratiquants une connais-
sance parfaite du matériel de 
progression sur une corde et des 
techniques de secours en parois 
(cordes débrayables, sécurisation 
des fractionnements, utilisation 
d’un couteau…).
Cette étape sera également 
l’occasion de déclencher les se-
cours.

Deux cas de figure peuvent se 
présenter :
• La victime est consciente :
Les autres membres de l’équipe 
doivent garder un contact perma-
nent afin de rassurer la victime et 
afin de détecter les signes prémo-
nitoires du malaise [5]. 
La victime doit également s’effor-
cer de bouger ses membres infé-
rieurs afin de retarder l’apparition 
d’un malaise.
Une fois détachée, la victime doit 
être descendue, avec précaution, 
au sol et doit rester debout ou tout 
du moins en position assise ou 
accroupie.
La prise en charge ultérieure dans 
ce cas va dépendre du temps de 
suspension sur corde et de la 
présence ou non des signes de 
malaise.

En cas d’un délai supérieur à 
30 minutes, la victime doit être 
transportée dans un hôpital doté 
d’un centre de dialyse [1].
Si ce délai est inférieur à 30 minu-
tes et en l’absence de signes évo-
cateurs d’un SDH, il ne semblerait 
pas utile de poursuivre une prise 
en charge particulière.
• La victime est inconsciente :
La prise en charge est dans ce cas 
très controversée. Le positionne-
ment de la victime est discutée 
du fait des risques d’une part, 
liés à la perte de connaissance 
(risque d’inhalation en particu-
lier) et d’autre part à ceux liés à 
un retour sanguin massif vers le 
ventricule droit à l’origine pour 
certain d’un arrêt cardio-respi-
ratoire[18]. Les recommandations 
suivantes doivent donc être prises 
avec circonspection.
En cas d’arrêt cardiorespiratoire, 
une réanimation cardio-pulmo-
naire doit être entreprise sans 
délai.
En présence d’une respiration 
autonome, la victime doit être 
descendue au plus vite et placée 
dans une position assise dans un 
endroit chaud (point chaud).
La prise en charge  préhospita-
lière et hospitalière sont ici indis-
pensables.

PRISE EN CHARGE 
PRÉHOSPITALIÈRE :
Si le respect de la « golden hour » 
dans la prise en charge de ce type 
de patient doit être un des objec-
tifs des soignants, les contraintes 
imposées par le milieu peuvent 
modifier cette règle en particulier 
en spéléologie. 
• Prise en charge non spécifi-
que [18] : 
Identification des détresses vi-
tales (respiratoire, circulatoire, 
neurologique). 
Bilan lésionnel complet (maxillo-
facial, thorax, abdomen, orthopé-
dique, parties molles). 
Analgésie et sédation au besoin.
Régulation et contrôle de la tem-
pérature corporelle.
Mise en condition (Oxygène, 
scope TA, SaO2…).
• Prise en charge spécifique :
La crainte initiale est dominée 
par la survenue d’un arrêt cardio-
vasculaire du fait d’un retour bru-
tal du volume sanguin jusqu’alors 
contenu dans les jambes : la vic-
time ne doit pas être allongée 
immédiatement. Elle doit être 

Réflexe neuro 
sympathique 
membres (11)

Cause 
traumatologique 

ou médicale : 
Coma d’emblée

Nociception Mécanisme 
hémodynamique (9)

Réflexe 
cardiovasculaire (10)

Epuisement, problème technique, hypothermie : 
SUSPENSION INERTE

Suspension 
passive Douleur Diminution brutale 

du retour veineux
Extension
de la tête

Syndrome sino 
carotidien

Mise en jeu 
du réflexe paradoxal 
de Von Bezold Jarish

Absence de mise 
en jeu des muscles 

anti gravité

Pas de RNSM

Pas d’adaptation 
posturale

-

+

SNA 
sympathique

SNA 
parasympathique

- - ++

Vasodilation 
Hypotension 

artérielle

Bradycardie  
Hypotension 

artérielle

Perte de connaissance + Suspension inerte => Syndrome du Baudrier

Crush syndrome Hypoxie cérébrale Défaillance circulatoire

Décès tardif Décès précoce Décès lors de la
prise en charge

TC : Traumatisme crânien. SNA : Système nerveux autonme. RNSM : Réflexe neuro sympathique des membres.
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allongée progressivement sous 
surveillance stricte de paramètres 
vitaux (fréquence respiratoire, sa-
turation, fréquence cardiaque et 
tension artérielle). 
La crainte secondaire est domi-
née par l’apparition d’un crush 
syndrome. Une perfusion de 
soluté cristalloïde polyionique 
accompagnée d’un traitement 
diurétique est recommandée 
dans certaines études [15].
L’hypoglycémie fréquente dans 
ce genre de situation doit être 
prévenue et traitée.
L’orientation doit se faire au plus 
vite vers un centre hospitalier 
doté d’un service de dialyse.

PRISE EN CHARGE
HOSPITALIÉRE :
La prise en charge hospitalière 
est impérative une fois le syn-
drome du harnais évoqué. Le 
risque majeur d’un syndrome de 
détresse multiviscéral et d’une 
insuffisance rénale aigue doivent 
être précocement envisagé.

PRÉVENTION

Elle est dans ce domaine primor-
diale et doit concerner l’ensem-
ble des individus amenés par 
leur pratique professionnelle ou 
ludique à utiliser un baudrier et 
l’ensemble des médecins ame-
nés à effectuer des secours en 
milieu périlleux. L’ignorance de 
cette pathologie peut tuer à tous 
les niveaux de prise en charge.
La prévention dans ce domaine se 
fait à deux niveaux. Dans le cadre 
de réglementation concernant 
lune utilisation professionnelle. Et 
dans le cadre de formation plus 
ou moins formelle concernant 
une utilisation individuelle (CAF, 
FFME, ENSA…).
Article R233-13-20 du décret 
2004-924 de septembre 2004 [19] : 
« lorsqu’il est fait d’un tel usage 
de protection individuelle, un 
travailleur ne doit jamais rester 
seul afin de pouvoir être secouru 
dans un temps compatible avec 
la préservation de sa santé ».

Le Dr Jean Bariod, dans son article 
publié dans une revue adressée 
au spéléologue, conseillait [2] :
Pas de baudrier bricolé inadapté 
au corps et à la technique spé-
léologique. Pas de remontée seul 
dans un puits, sans coéquipier ca-
pable d’intervenir. Pas de remon-
tée de grands puits en situation 
d’épuisement. Connaissance par-
faite des techniques de réchappe 
par tous. Connaissance souhaitée 
des techniques de décrochage 
d’un équipier par le haut et par le 
bas. Anticiper les situations !

CONCLUSION
Le syndrome du baudrier consti-
tue une urgence médicale abso-
lue, rare et donc méconnue.
• Immédiate, nécessitant un dé-
crochage le plus rapide possible 
de la victime.
• Secondaire avec un risque 
d’arrêt cardiovasculaire impo-
sant une mise en condition de la 
victime stricte et adaptée.

• A court terme par le risque de 
survenue d’un syndrome de dé-
faillance multiviscéral.
A ce jour, la prévention par une 
diffusion à un large public (pro-
fessionnel et amateur) des infor-
mations médicales et techniques, 
reste la garantie d’une meilleure 
pr ise en charge. Rappelons 
qu’aucune des hypothèses phy-
siopathologiques citées dans cet 
article n’ont pu être vérifiées avec 
la rigueur scientifique que cela 
exige et que les propositions de 
prise en charge n’ont jamais fait 
la preuve de leur efficacité.  
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